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Resumen

En la actualidad esta esclarecida parcialmente la fisiologia del suefio y su sustrato
neuroanatémico. Se conocen las modificaciones que sufre, pero no su funcién; por ello se
postula que sus dos principales papeles son reparar y regular el sistema nervioso central y
otras estructuras del cuerpo. El hipersomnio representa un problema frecuente, con una
prevalencia global alrededor del 16%. Es un sintoma importante tanto para el paciente como
para su acompanante, y la aproximacion al diagnéstico incluye auto y heteroanamnesis
completa.

Ademas, existen métodos subjetivos y objetivos que facilitan el diagnoéstico y permiten acla-
rar su etiologia. Se acude a examenes somaticos, psicolégicos (escala de Epworth, indice de
somnolencia de Stanford), polisomnografia, asi como a pruebas de latencia multiple del
suefio y de mantenimiento de la vigilia. Como causas frecuentes se destacan el sindrome de
insuficiencia créonica de sueno, el hipersomnio asociado a alteraciones respiratorias o apnea
del suetio, los trastornos motores durante el suefo, la narcolepsia, el hipersomnio idiopatico,
entre otras. Una adecuada intervencion exige el diagnostico cuidadoso y tratamiento etiologico.

Palabras clave: trastornos de somnolencia excesiva, evaluacioén, diagnéstico, trastornos del
sueno.

Title: Clinical Evaluation of Hypersomnia

Abstract

Sleep physiology and its neuroanatomic basis is currently only partially clarified. We know
the modifications sleep can suffer but not its function, so it is postulated that its principal
role is to repair and regulate the central nervous system and other structures of the body.
Hypersomnia represents a frequent problem with a global prevalence of around 16%. It is an
important symptom for both the patient and his companion, and the approach to the diag-
nosis includes complete auto and heteroanamnesis. Also, subjective and objective methods
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exist that facilitate the diagnosis and allow
the etiology to be clarified. Somatic, psycho-
logical exams (Epworth Sleepiness Scale,
Stanford Sleepiness Scale), polysomno-
graphy, as well as multiple sleep latency tests
and maintenance of wakefulness tests are
used. Chronic sleep deprivation syndrome,
hypersomnia associated with sleep-disor-
dered breathing or sleep apnea, motor
dysfunctions during sleep, narcolepsy and
idiopathic hypersomnia, among others, are
frequent causes of hypersomnia. An appro-
priate intervention demands careful diagno-
sis and an etiological treatment.

Key words: disorders of excessive somno-
lence, evaluation, diagnosis, sleep disorders.

Introduccién

Se conoce que durante el pre-
grado la gran mayoria de los médi-
cos recibe escasamente entre unay
dos horas de clases formales o con-
ferencias magistrales sobre trastor-
nos del sueno, lo cual, desde cual-
quier punto de vista, es insuficiente
(1). Por lo anterior, es importante
iniciar este articulo con las bases
fisiologicas del ciclo sueno-vigilia.

Cada vez se conocen mejor los
mecanismos normales y fisiopato-
logicos relacionados con el dormir,
para que una persona concilie el
sueno o se mantenga en estado de
vigilia (2). En la actualidad se pien-
sa que existen sustancias cerebra-
les inductoras del sueno y otras que
ayudan a mantener la vigilia.

Existen dos sistemas neuroana-
tomicos que sirven de sustrato al
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ciclo vigilia-sueno en los humanos:
el sistema inductor del dormir y el
sistema inductor de la vigilia. Este
ultimo mantiene los estados de aler-
ta y garantiza la capacidad de con-
centracion. Por otro lado, el siste-
ma que induce el dormir produce la
aparicion de los diferentes estadios
o fases de sueno. Ambos sistemas
estan perfectamente sincronizadosy
para lograr un funcionamiento ade-
cuado requieren la maduracién del
sistema nervioso central (SNC) du-
rante los primeros afnos de vida (3).

Los mecanismos neurofisiol6-
gicos que inducen los estados de
vigilia tienen su sustrato anatémi-
co en el sistema reticular activador
ascendente (SRAA). Alli se encuen-
tra el locus ceruleos, localizado en
el piso del cuarto ventriculo, cuyas
células se interconectan, hacia arri-
ba, con la mayor parte de la corteza
cerebral y, hacia abajo, en forma
difusa con el tronco cerebral. Este
pequeno nucleo gris central funcio-
na como una lampara, que la hace
encender y apagar segln la presen-
cia de oscilaciones circadianas, con
ciclos infradianos de aproximada-
mente dos horas de duraciéon (4),(5).
El locus ceruleos tiene un ritmo
circadiano, el cual se correlaciona
bastante bien con la curva de tem-
peratura corporal central (CTCC) (6),
(7). Es decir, cuando aumenta la tem-
peratura, el locus certileos aumenta
su actividad metabolica para produ-
cir mayor cantidad de catecolaminas
y lo contrario. Lo anterior ayuda a
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inducir estados de menor o mayor
alerta.

Por otra parte, el sistema induc-
tor del dormir tiene su asiento en
los nucleos grises posteriores del
tronco cerebral. Estos nucleos se
conectan con gran parte de la cor-
teza cerebral y con el haz medial
frontal. Por medio de este sustrato
neuroanatémico se induce el dor-
mir (8),(9). Aqui tienen papel cen-
tral los nucleos grises del rafé dorsal
secretores de serotonina y el nticleo
giganto-celular de la formacion
reticular productor de acetilcolina
(10),(11), tal como se puede ver en
la Figura 1.

Figura 1. Estructuras neuroanatomicas
relacionadas con el ciclo vigilia-suerio
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Existen factores internos y ex-
ternos que influyen directamente en
el ciclo vigilia-suefio, como el ciclo
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luz-oscuridad y las diferentes cla-
ves sociales, por ejemplo, el horario
de las comidas o los horarios labo-
rales y escolares (12). Igualmente,
los ritmos circadianos de sustancias
hormonales, como la hormona del
crecimiento (GH), el cortisol, la me-
latonina (MLT) y la prolactina (PRL),
inducidos en gran parte por los
zeitgebers o relojes internos (13).

En la primera mitad del siglo
pasado cobré importancia la teoria
de la recuperacion y reparaciéon
metabdlica. En la segunda mitad
cambid esta concepcion por el ha-
llazgo del suefio con movimientos
oculares rapidos (suefio MOR). Sin
embargo, a pesar de numerosos
descubrimientos en este campo, en
la actualidad de la funcion del sue-
no poco se sabe. De todas maneras
se plantean las funciones reparado-
ra, adaptativa, homeostatica y de
consolidacién de algunas funciones
cognoscitivas, segun se trate de una
u otra de las dos grandes fases del
dormir: el estado de suefio no MOR
o MOR (14),(15),(16),(17),(18).

Hoy en dia se conoce que el
hombre tiene tres estados vitales:
un estado de vigilia y dos estados
de sueno: el suennio MOR y el suefio
no MOR. El primero es un estado
en el cual los movimientos oculares
son rapidos y episédicos (sueno pa-
radéjico) y hay atonia muscular de
practicamente todos los musculos
estriados, excepto los que garanti-
zan la respiraciéon. Por otra parte,
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el suenio no MOR, que tiene una
fisiologia completamente diferente,
es un estado en el cual no hay mo-
vimientos oculares rapidos. En la
fase de suenio no MOR se presen-
tan cuatro etapas o estadios que se
conocen como S1, S2, S3 y S4. Los
dos primeros (S1 y S2) constituyen
el sueno lento superficial y los si-
guientes (S3 y S4), el suetnio lento
profundo (6).

Normalmente la somnolencia es
mas evidente en horas de la noche;
pero temprano en la tarde se puede
presentar un nuevo episodio de som-
nolencia fisiolégica, durante el cual
frecuentemente se toma la siesta
(19). Se reporta que siestas entre diez
y cuarenta minutos disminuyen el
cansancio cerebral y fisico durante
el dia, aumentan la productividad,
disminuyen el estrés y reducen la
saturaciéon mental. Las siestas re-
fuerzan la memoria y la concentra-
cion, ya que permiten reiniciar un
ciclo cerebral de actividad en una
forma mas relajada. Sin embargo,
ésta no debe ser prolongada e, ideal-
mente, no mas de una al dia en el
adulto, puesto que puede alterar el
patréon normal de sueno (20).

Epidemiologia

No se conoce la prevalencia real
del hipersomnio. Aproximadamen-
te del 5% al 10% de los individuos
que acuden a centros especializa-
dos en suenio son diagnosticados
con hipersomnio primario. Los es-

48

tudios epidemiolégicos en poblacion
general detectan el problema entre
el 0,5% y el 5% de los adultos. En-
tre tanto, la prevalencia global del
hipersomnio clinicamente significa-
tivo es de, al menos, un 16%, y la
incidencia en cuatro anos es alre-
dedor del 8% (21). Es menos comun
que el insomnio y, segun varias se-
ries de estudios, afecta mas a perso-
nas jovenes y a desempleados.

Existen pocos estudios sobre la
prevalencia de la somnolencia diur-
na. En Colombia no hay estudios
poblacionales, y se desconoce su
efecto sobre la salud de los trabaja-
dores correturnos como vigilantes,
personal de salud, conductores, pi-
lotos, controladores de transito aé-
reo, auxiliares de vuelo, militares,
entre otros. Ademas, se calcula que
del 15% al 30% de los accidentes
de transito se deben a somnolencia
frente al volante. Se calcula que el
34% de las personas ronca y que el
19% lo hace diariamente. La apnea
se presenta en el 6,5% de la pobla-
cion general, aunque es mas fre-
cuente el problema conforme avanza
la edad. Los hipersomnios disminu-
yen la productividad laboral y el fun-
cionamiento social en las personas
afectadas (22).

Evaluacion del paciente con
hipersomnio

El paciente con somnolencia
diurna excesiva es aquel que mani-
fiesta un irresistible deseo de dor-
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mir ante cualquier circunstancia,
incluso en actividades que deman-
dan mucha alerta (23). Cuando se
evalia un paciente con hipersom-
nio, se debe hacer una historia cli-
nica completa, es decir, se necesita
obtener una anamnesis detallada de
los habitos del paciente durante el
ciclo vigilia-suefio; ademas de la
heteroanamnesis, que consiste en
interrogar a la persona con la cual
duerme el paciente o quien esta cer-
ca durante el dormir (24).

Luego se le suministra al pa-
ciente la agenda del ciclo vigilia-
sueno y, en casa, debe registrar
diariamente, durante dos semanas
continuas, los eventos ocurridos
mas importantes. Esto sirve de for-
ma objetiva para calcular las horas
de sueno totales, los despertares
nocturnos y la latencia de sueno.
Se registran las horas de levantar-
se, acostarse, dormir y despertar,
asi como la calidad del sueno, la
vigilia y los medicamentos que tuvo
necesidad de tomar (1),(23).

Evaluacion clinica del hipersomnio (5%

También se utilizan investiga-
ciones somaticas (cuadro hematico,
parcial de orina, quimica sanguinea,
etc.) y psicologicas. Se pueden uti-
lizar pruebas como las de depresion
y ansiedad de Hamilton o de Zung,
el mini mental statey, en ocasiones,
la aplicacion de pruebas de perso-
nalidad como el Inventario multi-
fasico de personalidad de Minnesota
MMPI, que ayudan a esclarecer la
patologia psiquiatrica asociada (28).
En los centros de suefio se usan co-
rrientemente cuestionarios de eva-
luacién del ciclo vigilia-suefio, como
el indice de calidad de sueno de
Pittsburg, la escala de Epworth, la
agenda de sueno y, para comple-
mentar el diagnostico clinico, eva-
luaciones objetivas realizadas en el
laboratorio de suenio, mediante el
uso de la polisomnografia clinica
estandar (PSG), la videofilmacion
nocturna, la actigrafia y la prueba
de latencia multiple del sueno
(PLMS) y la de mantenimiento de la
vigilia (PMV), tal como se senala en
la Tabla 1 (29).

Tabla 1. Fuentes diagndsticas en el paciente con hipersomnio

Métodos subjetivos de evaluacion

Métodos objetivos de evaluacion del sueiio

* Entrevista con el paciente

¢ Agenda o diario de sueno

¢ Cuestionario de sueno (test de
Epworth, indice de calidad de suefio
de Pittsburg, indice de Somnolencia
de Stanford (25),(26),(27)

¢ Entrevista a familiares o cuidadores

Polisomnografia

Actigrafia

Prueba de latencia multiple del suefio
Prueba de mantenimiento de la vigilia
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La PSG con videofilmacién sir-
ve para establecer la etiologia del
cuadro clinico en pacientes con
hipersomnio créonico. Esto permite
correlacionar en la pantalla del com-
putador los hallazgos poligraficos,
el registro videografico y el cuadro
clinico (17). La actigrafia permite
identificar indirectamente las carac-
teristicas del ciclo vigilia-suenio del
paciente y establecer el patron de
sueno (30).

Para ser considerada patologi-
ca, la somnolencia diurna se debe
presentar por un periodo que varia
entre semanas y meses (31), y de
acuerdo con su gravedad puede
clasificarse como sigue a continua-
cién (32):

1. Somnolencia leve: cuando no
hay episodios de suetio involun-
tario, pero la persona bosteza
con frecuencia y presenta alte-
raciones en la atencién y
concentracion.

2. Somnolencia moderada: cuan-
do la persona se duerme contra
su voluntad al realizar activida-
des sedentarias.

3. Somnolencia grave: cuando se
presenta el suefnio en forma in-
voluntaria, aun durante la
actividad fisica.

Adicionalmente se puede pre-
sentar en dos patrones (32):
1. Patron persistente: por ejemplo,
el encontrado en los pacientes
con narcolepsia o en pacientes
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con apnea de suefo sintoma-
tica.

2. Patrén intermitente: por ejem-
plo, la hipersomnolencia desen-
cadenada por el ciclo menstrual
o en el sindrome de Kleine-
Levin.

Indicacion de la polisomno-
grafia en hipersomnio

La polisomnografia se realiza en
el laboratorio de sueno. Hoy se
cuenta con equipos digitales que tie-
nen hasta 120 canales y que per-
miten registrar cualquier actividad
eléctrica fisiologica, que sea accesi-
ble y medible, del ser humano (6).
Durante el estudio se registra la
actividad eléctrica cortical, median-
te electroencefalografia (EEG); la
actividad oculomotriz, mediante
electrooculograma (EOG), y el tono
muscular, mediante electromiogra-
fia (EMG) de los musculos del men-
ton. Basandose en los anteriores
parametros se establecen los esta-
dios del sueno.

En la PSG se establecen los es-
tadios del sueno, su distribucion
porcentual, los diferentes calculos
de las épocas del dormir y la arqui-
tectura del suefno, conocida como
hipnograma. Asi se pueden estable-
cer patrones patologicos del dormir
y determinar la etiologia del hiper-
somnio cronico.

En el hipnograma se observa la
distribucion porcentual de los dife-
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rentes estadios del suefio. En un
adulto joven predomina en el pri-
mer tercio de la noche el suefio del-
ta profundo y en la segunda mitad
de la noche el suefio MOR. La PSG
estandar tiene indicacion en el hiper-
somnio cronico y se requiere para
establecer la etiologia (29),(33). En
el hipersomnio ocasional y de corta
duracion no esta indicado.

Diagndstico

El diagnostico de hipersomnio
se hace por medio de la historia cli-
nica y del examen fisico, con la ayu-
da de un diario de suefo llevado por
el paciente. Aunque generalmente
se le asocia a insomnio, se debe
buscar una causa organica. Las
caracteristicas clinicas importantes
se resumen en episodios de somno-
lencia o sueno durante el dia, difi-
cultad para mantener el estado de
alerta y propension a quedarse dor-
mido en cualquier lugar y situacion.

Evaluacion clinica del hipersomnio (5%

Muchas enfermedades y medi-
camentos pueden producir sinto-
matologia similar, razén por la cual
dichos eventos deben quedar regis-
trados en la historia clinica. Asimis-
mo, la sintomatologia aparentemente
no asociada (como la hipotensiéon
ortostatica, la hipoglucemia, la epi-
lepsia, entre otros) puede resultar
clave en el momento de diferenciar
crisis atonicas de episodios de cata-
plejia. Se debe indagar acerca de los
habitos del paciente, el peso y el
apetito, el trabajo desempefiado, el
ambiente en el cual se desenvuel-
ve, las quejas somaticas y si exis-
ten cuadros clinicos familiares si-
milares.

En la evaluacién integral del pa-
ciente, y segin lo encontrado al exa-
men fisico, es pertinente la toma de
examenes paraclinicos generales y
especificos segin la impresiéon
diagnoéstica y la condicién clinica del
paciente (véase Tabla 2).

Tabla 2. Ayudas diagndsticas en la evaluacion del paciente con hipersomnio

Generales

Especificas

¢ Hemograma completo

¢ Parcial de orina

¢ Funcién hepatica

¢ Funcién renal

¢ Espirometria y curva flujo-volumen

* Gases arteriales

¢ Pruebas endocrinolégicas (glucemia,
funcioén tiroidea)

¢ Electrocardiograma

¢ Electroencefalograma

¢ Radiografia de térax, senos paranasales
y cefalometria

¢ Neuroimagenes

* Polisomnografia con video

* Prueba de latencia multiple del suefio
e Actigrafia

* Prueba de mantenimiento de la vigilia
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El hipersomnio puede ser pri-
mario o secundario. Dada la dife-
rencia en la frecuencia de cada uno,
de estos tipos de hipersomnio, es
necesario que inicialmente se con-
sidere secundario, para encontrar
después la condicion subyacente.

Una vez descartadas otras causas,
se debe considerar un hipersomnio
primario. Se consideran patologias
del hipersomnio primario: la nar-
colepsia y el hipersomnio idiopatico
(véase Tabla 3).

Tabla 3. Etiologia del hipersomnio

* Viajes transmeridianos (jet-lag)

sueno)
* Afecciones neurologicas
¢ Consumo de sustancias
¢ Enfermedades metabdlicas

patolégico o propio de la edad
¢ Sindrome de Kleine-Levin

* Narcolepsia
* Hipersomnio idiopatico

* Sindrome de suefo insuficiente y trabajo por turnos rotativos

* Trastornos respiratorios durante el suefio (apnea del suefo)

* Trastornos motores por movimientos durante el suefio

* Enfermedades psiquiatricas (depresion)

* Enfermedades infecciosas (sindrome de fatiga posviral, enfermedad del

* Afecciones postraumaticas (lesiones craneales)
* Pacientes ancianos, como parte de un proceso degenerativo del SNC,

e Sindromes de fase adelantada y atrasada de sueno

El examen fisico puede ser nor-
mal, por ejemplo, en los pacientes
con narcolepsia o sindrome de resis-
tencia aumentada en las vias aéreas
superiores (RAVAS); o puede dar las
claves diagnésticas del sindrome
de apnea-hipopnea obstructiva del
sueno (SAHOS), de la enfermedad
tiroidea, entre otros (33).

).

Existen, ademas, varias escalas
de somnolencia realizadas en forma
de cuestionario, que tienen como fin
evaluar rapidamente, en forma cua-
litativa y cuantitativa, la somnolen-
cia manifestada por el paciente. De
este tipo de pruebas las mas difun-
didas son las escalas de somnolen-
cia de Epworth y la de Stanford
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(25),(27). También existen herra-
mientas paraclinicas que contribu-
yen a la construccion de un diag-
noéstico, es decir, son pruebas fisio-
logicas que buscan objetivar las
quejas del paciente (36):

* Prueba de latencia multiple del
sueno (PLMS): es la mejor ayuda
diagnostica en la evaluacion del
hipersomnio y se utiliza amplia-
mente. Se lleva a cabo durante
el dia (en el horario contrario al
periodo de suefio principal), con
el fin de verificar la presencia del
hipersomnio y determinar el im-
pacto de la somnolencia diurna.
Consiste en el registro de la acti-
vidad eléctrica cerebral, ocular y
muscular durante cuatro o cin-
co siestas, con duracion de veinte
minutos cada una, a intervalos
de dos horas realizadas durante
el dia (34).

* Polisomnografia (PSG): incluye el
registro de electroencefalografia,
electrooculografia, electrocardio-
grafia, electromiografia y activi-
dad respiratoria y ventilatoria,
con o sin registro audiovisual
complementario (35).

* Actigrafia: es un examen que se
usa para evaluar el ciclo activi-
dad-reposo en el paciente. Se usa
una especie de reloj que porta la
persona durante el tiempo indi-
cado y que registra en una tarjeta
electronica el ciclo actividad-re-
poso (30).

* Prueba de mantenimiento de la
vigilia: es un registro poligrafico
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hecho durante el dia, que sirve
para evaluar la capacidad de
alerta del individuo. La técnica
es parecida a la PLMS. En este
caso se le indica al paciente no
dormir, a pesar de encontrarse
en un ambiente propicio (36).

* Vigilancia del suefio MOR duran-
te 24 horas: este examen se
realiza por medio de un polisom-
nograma nocturno, seguido por
una prueba de latencia multiple
del suefio.

Sindrome de apnea-hipopnea
obstructiva del sueio (SAHOS)

El1 SAHOS es el trastorno mas
importante que causa hipersomnio,
en términos de morbimortalidad.
Ocurre con mayor frecuencia en
adultos entre los treinta y los se-
senta anos. La prevalencia de
hipersomnio en pacientes con
SAHOS es mas alta en mujeres que
en hombres, aunque no asi la pre-
valencia del SAHOS, de aproxima-
damente 25% en hombres y 10%
en mujeres. La frecuencia de las
apneas aumenta con la edad y se
correlaciona con la obesidad y el
género masculino. Alcanza un
maximo entre la quinta y la sexta
década de la vida, incluso en las
mujeres posmenopausicas, cuan-
do se ha perdido el efecto estrogé-
nico protector (37).

E1 SAHOS es una condici6n in-
sidiosa y progresiva. Se caracteriza
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por episodios recurrentes de apneas
causadas por la obstruccion de las
vias aéreas superiores durante el
sueno; puesto que éste predispone
su estrechamiento por la reduccion
del tono muscular en la faringe (38).
Clinicamente, el cuadro se presen-
ta en un hombre de edad media, con
sobrepeso, roncador cronico, quien
aqueja sueno no reparador y
somnolencia diurna excesiva,
hipertensién arterial sistémica, im-
potencia y depresion.

El SAHOS no es una entidad
nosologica, sino la via final comun
de multiples entidades. Los pacien-
tes que lo tienen presentan poliuria
y natriuresis, acompanado de
edema periférico, que puede estar
relacionado con la secrecion anéma-
la del factor natriurético atrial. Es-
tas personas pierden su variacion
circadiana y las concentraciones
son significativamente mas altas.

La importancia de establecer un
diagnostico certero radica en que
varios estudios han identificado al
roncador habitual como un sujeto
con riesgo aumentado para hiper-
tensién arterial sistémica, cardiopa-
tia isquémica, enfermedad cerebro-
vascular y muerte (39)(40),(41). Es
de anotar que el indice de apnea-
hipopnea (IAH), nimero de apneas-
hipopneas por hora, se correlaciona
en forma directa con la gravedad de
la hipertensiéon arterial, presente
hasta en el 50% de los pacientes con
SAHOS (42),(43).

o4

Incluso algunos autores reco-
miendan que en un sujeto con
hipertension arterial refractaria
acompanada por sintomatologia
que sugiera SAHOS es necesario el
estudio polisomnografico (33),(44),
(45), (46); pues en éste se pueden
encontrar asistolias de hasta trece
segundos de duracion, bloqueos
auriculoventriculares de segundo
grado y extrasistoles ventriculares
durante los periodos de apneas
(44),(45),(46).

Ademas de la sintomatologia
mencionada, los allegados al pa-
ciente describen cambios en la per-
sonalidad, dados por una marcada
irritabilidad, ansiedad, agresividad
y depresion, debidas al sueno frag-
mentado. Los pacientes se quejan
de dificultad para concentrarse, pér-
dida de la memoria, aumento de los
errores relacionados con el trabajo,
disminucion de la libido e impoten-
cia, en el 20%-40% de los casos (47).
Pueden manifestar cefalea, confu-
sion y desorientacion matutina por
la hipoxemia nocturna o hipercap-
nia durante el sueno (48),(49).

E1PSG es un método diagnosti-
co sensible para evaluar los trastor-
nos respiratorios durante el sueno;
sin embargo, el registro puede va-
riar entre noches, por lo cual se re-
comienda la toma de mas de uno.
En este estudio se determina el in-
dice de apneas, su duracién, su co-
rrelacion con la saturacion arterial
de oxigeno y la presencia de alte-
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raciones del ritmo cardiaco (33)
—parametros que se usan para cla-
sificar la gravedad del cuadro clini-
co—. La PLMS es 1til para evaluar el
impacto del SAHOS al dia siguiente
(49),(50).

Algunos estudios prospectivos
sugieren la posibilidad de realizar
una oximetria nocturna como abor-
daje inicial para determinar la ne-
cesidad de realizar un PSG (dados
sus elevados costos), ya que la ma-
yoria de estos estudios coinciden en
que un examen negativo descarta
el SAHOS (33),(51).

Tratamiento del SAHOS

La indicacion de tratamiento
basado en el indice de apneas se
discute. Inicialmente se acepta que
un IAH de cinco o mayor, obliga a
dar un tratamiento con presion po-
sitiva continua en la via aérea
(CPAP, su sigla en inglés). Se reco-
mienda también la reduccion y
mantenimiento del peso en pacien-
tes obesos, asi como la eliminacion
de alcohol, cigarrillos, medicamen-
tos o drogas depresoras del SNC,
especialmente a la hora de acostar-
se (38). Se debe disminuir la resis-
tencia nasal en los pacientes que
sufren de rinitis alérgica por medio
de soluciones topicas.

Eluso de CPAP, ademas de ayu-
dar a regular la tensién arterial, res-
tablece las concentraciones y el
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patron circadiano del péptido
natriurético atrial y causa una dras-
tica mejoria en la sintomatologia,
con reduccion en el IAH y desatu-
racion de oxigeno arterial, el cual
ademas puede reducir el reflujo
gastroesofagico (RGE) que presen-
tan algunos de estos pacientes. La
presion aérea positiva bilateral
(BiPAP, por su sigla en inglés) utili-
za diferentes presiones para la
inspiraciéon y la espiracion. Es mas
cémodo para el paciente, y especial-
mente Util en aquellos que requie-
ren altas presiones (52).

Se puede plantear la opcién qui-
rurgica por medio de la uvulopala-
tofaringoplastia (UPFP), combinada
con la tonsilectomia y la reseccion
de mucosa redundante del tejido
blando de la tvula, del paladar
blando, de la faringe y de los pila-
res posteriores con el fin de ampliar
la luz orofaringea (53). Esta cirugia
esta indicada en los casos en los
cuales la anatomia de las estructu-
ras mencionadas desempene un
papel importante en la patologia del
paciente. Se describen otros proce-
dimientos quirturgicos, como el
avance geniotubercular, la hioidec-
tomia con miotomia infrahioidea y
la traqueostomia, destinadas a
casos muy graves; el avance man-
dibular con proétesis, el retenedor de
lengua y la tonsilectomia, en los
ninos, con o sin adenoidectomia, asi
como la necesidad de manejos
ortodonsicos y la cirugia maxilo-
facial, de ser necesario (53),(54).
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Sindrome de apnea central
del suefio (SAC)

El SAC se puede presentar
como insomnio de multiples desper-
tares o con somnolencia diurna. En
su presentacion, la gran mayoria de
las veces acompana al SAHOS (46).
Se puede encontrar en enfermeda-
des neuromusculares, musculo-
esqueléticas en el térax, en altera-
ciones del tronco cerebral, en
lesiones del nervio frénico y en in-
suficiencia cardiaca congestiva o
como parte de enfermedades neuro-
légicas que incluyan la respiracion
de Cheyne-Stokes como patron —ése
es el caso de lesiones bihemisféricas
o del tronco cerebral- (55).

El SAC se confirma por medio
de PSG. El tratamiento sintomatico
generalmente ofrece una pobre res-
puesta. Se recomienda la atencion
de la condicién de base y, de ser per-
tinente, el uso de CPAP en el SAC
idiopatico (56),(57).

Sindrome de resistencia
aumentada en la via aérea
superior (SRAVAS)

El SRAVAS es una condicién
poco frecuente, generalmente pre-
sente en pacientes longilineos y
roncadores, que se quejan de som-
nolencia diurna, pero que no
presentan el SAHOS. Se ha docu-
mentado un aumento del esfuerzo
respiratorio, y se acompana de dis-
minucién del volumen corriente

2

antes de los alertamientos o desper-
tares, en ausencia de hallazgos ana-
téomicos que justifiquen la sintoma-
tologia (58),(59).

Este tipo de pacientes respon-
de frecuentemente al manejo con
CPAP, con mejoria del hipersomnio
y disminucién del numero de
despertares por hora. Su principal
diagnostico diferencial es el hiper-
somnio idiopatico, por la ausencia
de patologia estructural del trastor-
no respiratorio.

Patologia pulmonar crdonica

Adicionalmente, el suefio se
puede ver alterado en personas con
patologia crénica de origen pul-
monar. Regularmente se encuen-
tran desaturaciones de oxigeno con
periodos de hipoventilacién asocia-
dos a episodios de apneas (60).

La patologia pulmonar créonica
también es frecuente en pacientes
obesos, los cuales presentan restric-
cion extrinseca de su capacidad
pulmonar, por lo que desarrollan un
sindrome denominado de obesidad-
hipoventilacién. Los pacientes con
enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC) presentan hipoxe-
mia durante el sueno, la cual se
hace mas acusada durante el sue-
no MOR, y lleva a que éste sea de
poca calidad, asociado a despertares
multiples y aumento del S1 con
disminucién del sueio MOR (60).
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En estos pacientes se ha aso-
ciado un aumento en la incidencia
de arritmias cardiacas, especial-
mente durante el sueno, al parecer
desencadenadas por la hipoxemia-
hipercapnia. Se encuentra un sin-
toma importante la somnolencia
diurna. El estudio de suefio se in-
dica en pacientes con EPOC, que
sean obesos, roncadores créonicos y
que presenten cefalea matutina (59).
En aquellos que s6lo cursen con
EPOC esta indicada la oxigeno-
terapia durante la noche, pero no
si coexiste con SAHOS, en los cua-
les esta indicado el CPAP (60).

Trastornos motores por
movimientos durante el suefio

La presencia de pequenos o cor-
tos movimientos, ritmicos o periodi-
cos, incluidas las sacudidas de los
miembros, el bruxismo y los movi-
mientos ritmicos de la cabeza (jacta-
tio capitis), pueden resultar en altera-
ciones durante el periodo de sueno,
con consecuencias importantes
como el hipersomnio posterior.

El diagnéstico de los trastornos
motores por movimientos durante
el sueno se hace usualmente con
videopolisomnografia. Los movi-
mientos periddicos de las piernas
durante el sueno (que es un tras-
torno comun) se caracterizan por la
contraccion del musculo tibial an-
terior, el cual se considera benigno
y su incidencia aumenta con la edad
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(59). Es una condicién que puede
ser familiar y esta frecuentemente
asociada con una sensacion de in-
quietud antes de conciliar el sue-
no. El diagnéstico se establece con
el electromiograma realizado duran-
te la PSG.

Narcolepsia

La narcolepsia es un trastorno
especifico caracterizado por hiper-
somnio, episodios de sueho, aluci-
naciones hipnagogicas, cataplejia,
paralisis del suenio y manifestacio-
nes anormales durante el sueno
MOR. No suele ser progresiva, pero
si incapacitante e incurable.

Los sintomas menos frecuentes
incluyen cambios en la memoria,
suenio nocturno alterado, compor-
tamiento automatico y vision borro-
sa o diplopia. Tiene una prevalencia
inferior al 0,1% y una distribuciéon
uniforme entre hombres y mujeres
(61). Los sintomas comunmente
aparecen en la tercera década de la
vida. Puede ser idiopatica, la mas
comun, o sintomatica, secundaria
a otra condicién médica (por ejem-
plo, traumatismos craneoencefa-
licos, neoplasias intracraneales o
neuroinfeccion).

El hipersomnio es el sintoma
inicial mas comun. Se caracteriza
por episodios de somnolencia mar-
cada durante el dia, mas evidentes
ante situaciones sedentarias aunque
también se hacen presentes en pe-
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riodos de actividad. La cataplejia se
considera un fené6meno exclusivo de
la narcolepsia y consiste en un epi-
sodio breve y paroxistico de pérdida
del tono muscular —puede ser gene-
ralizado y producir caida al suelo o
ser limitado, especialmente en mus-
culos del cuello y miembros (61)-.
La paralisis del sueiio se refiere a
episodios de imposibilidad para mo-
verse, abrir los ojos o hablar al ini-
cio o al final del sueno, con conser-
vacién del nivel de conciencia y
capacidad para recordar el episodio.
Algunos pacientes refieren simulta-
neamente alucinaciones. A menudo
termina en forma espontanea o des-
pués de un estimulo sensorial. No
es un sintoma exclusivo de la
narcolepsia. Las alucinaciones liga-
das al sueno —-llamadas hipnagogicas
cuando se presentan al inicio o
hipnopompicas cuando se presentan
al final- con mayor frecuencia son
visuales, aunque también pueden
ser auditivas, tactiles o cenestésicas.
Tienden a darse en forma normal en
la poblacion general, desencadena-
das por alteraciones en los patrones
normales de sueno, pero ocurren en
forma mas frecuente en personas
con narcolepsia.

Se ha encontrado una estrecha
relacion entre la narcolepsia y la
presencia del HLA-DR2 (DRw15
Dw2 Dwo6), hasta en un 98% de los
pacientes con la primera enferme-
dad. Sin embargo, esta asociacion
no es necesaria, ya que indica su
origen multifactorial. En resumen,
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el diagnéstico de narcolepsia se
hace basandose en la historia clini-
ca, el PSG y la PLMS (62).

El estudio de suenio puede mos-
trar una disminucion importante en
la latencia del suefio MOR en los pri-
meros veinte minutos, fragmenta-
cion y multiples despertares. Mien-
tras que en la PLMS se encuentra
la presencia de suenio MOR durante
dos o mas siestas de las cuatro o
cinco del estudio, con latencias de
sueno de cinco minutos o menos,
para una sensibilidad del 84% (32).

El tratamiento se inicia con la
determinaciéon de habitos e higiene
del sueno. Se sugiere la toma de una
o varias siestas de corta duracion (al-
rededor de quince minutos durante
el dia), en un horario establecido
segln las necesidades del paciente.
Sin embargo, se hace hincapié en un
horario de suefio nocturno adecua-
do, asi como en las demas recomen-
daciones de higiene de suetio (63).
Dicho tratamiento puede ser comple-
mentado de forma farmacologica con
estimulantes que van desde la ca-
feina hasta el metilfenidato, la
dexanfetamina y el modafinil (64). La
cataplejia y la paralisis del sueno
requieren tratamiento independien-
te que se base en los derivados tri-
ciclicos (62),(63).

Hipersomnio idiopatico

El hipersomnio idiopatico se ca-
racteriza por somnolencia diurna re-
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currente sin los demas sintomas de
la narcolepsia. Aparece generalmen-
te entre los quince y los treinta afios
de edad, de forma progresiva, y una
vez establecido permanece sin cam-
bios. Se caracteriza por un sueno
nocturno prolongado y sin altera-
ciones, a pesar de lo cual los pacien-
tes presentan dificultades al desper-
tar, confusion mental y agresividad,
con largos periodos de somnolencia
diurna, la cual se torna incapaci-
tante, por lo que se toman largas
siestas sin lograr mejoria.

La PSG muestra un acortamien-
to en la latencia del sueno no MOR,
asociado a un aumento del S2 y a
una disminucién del suefio lento
profundo, con latencia para MOR
normal o discretamente prolongada
y distribucién normal de los estadios
de suenio. En la PLMS se evidencia
el acortamiento en la latencia del
sueno no MOR y ausencia del suefo
MOR (65). Su etiologia se desconoce
y no existe tratamiento especifico,
Unicamente sintomatico con estimu-
lantes del SNC.

Sindrome de insuficiencia
cronica de sueio

El sindrome de insuficiencia cro-
nica de sueno es la principal causa
del hipersomnio y una de las cau-
sas mas comunes de trastornos del
sueno en nuestra sociedad. Esta pri-
vacioén voluntaria aguda o crénica de
sueno usualmente se produce por
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estrés ante factores sociales o eco-
nomicos (66). Se ha determinado que
el hombre actual duerme 25% me-
nos que sus antepasados de un si-
glo atras y que alrededor del 20% de
los trabajadores de paises indus-
trializados trabajan por turnos.

Los correturnos nocturnos tie-
nen menos de ocho horas de sueno
por semana que los sujetos que
realizan turnos diurnos. Este pro-
blema se esta incrementando pro-
porcionalmente al crecimiento de los
trabajadores por turno, mas rapido
que la fuerza laboral (66). Ademas
la alternancia semanal de tunos
diurnos, vespertinos y nocturnos en
un mismo sujeto determinan una
imposibilidad de adaptacion del ci-
clo sueno-vigilia, que se asocia con
frecuencia a insomnio y somnolen-
cia excesiva diurna (65).

Otras situaciones, como la po-
sibilidad de hacer negocios o reali-
zar actividades nocturnas, la tele-
vision, internet, el jet-lag y demas
actividades del mundo actual alien-
tan a la privacion voluntaria de sue-
no. De esta manera, al no conciliar
un sueno suficiente, genéticamente
determinado para cada persona, se
puede estar ante una severa priva-
cion que empeora el desempeno y
rendimiento en las actividades de la
vida.

Esta causa constituye alrededor

del 6% de las consultas por somno-
lencia excesiva diurna en laborato-
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rios de suefo. Dicha somnolencia
se manifiesta preferiblemente con
predominio vesperal, que implica
trastornos digestivos, irritabilidad y
progresiva disminucién en la aten-
cion y la coordinaciéon. El analisis
polisomnografico con frecuencia
senala un incremento del tiempo to-
tal de suenio y rebote de suefio len-
to profundo. La prueba de latencia
multiple del suefio muestra una
disminucién en las latencias de
sueno (66).

Accidentes y sueiio

Se conoce de tiempo atras que
accidentes graves, como el hundi-
miento del buque Exxon Valdez, la
caida del Challenger, la explosion
de la Central Nuclear de Chernobyl
y numerosos accidentes aéreos, de
trenes y transito automotor se han
debido a personas que en momen-
tos importantes presentaron som-
nolencia.

Los accidentes de transito pro-
vocados por vehiculos automotores
son una de las causas de muerte
mas importantes en la sociedad mo-
derna. Sin embargo, el peso otorga-
do a la somnolencia y como contri-
buye ésta a tales accidentes se
comprende poco a la fecha. Se co-
noce que muchos accidentes de
transito son causados por conduc-
tores que se quedan dormidos en la
carretera o también porque come-
ten errores relacionados con las
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consecuencias de la somnolencia
sobre el estado de alerta o con el
juicio al manejar (67).

Estudios que se han realizado
en poblaciones implicadas en acci-
dentes relacionados con el suefio no
presentan resultados directos o
ajustados a la prevalencia y enfer-
medades asociadas con somnolen-
cia diurna (68). En estos casos el
componente conductual es quiza el
principal factor para explicar la tasa
de accidentes incrementada en jo-
venes conductores.

El tiempo y la hora del dia son
factores clave en la ocurrencia de
accidentes relacionados con el sue-
no. Esto puede explicarse por que
los conductores y los trabajadores
por turnos son mas vulnerables. Al-
gunos autores han mostrado que las
vulnerabilidades individuales exis-
ten, lo cual puede explicar por qué
unas personas son mas capaces
para adaptarse a cambios rapidos
de agendas de sueno (69).
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